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　日常，臨床麻酔やICUの領域ではバルビツレート
がよく用いられており，麻酔導入時バルビツレート
投与により血清カリウムが低下することについては
幾つかの報告がある1）2）3）．しかしながらバルビツレ
ート長期投与時のカリウムの変動についての報告は
少ない．そこで我々はバルビツレート長期持続投与
時の血清カリウム濃度の変動に着目し，この動きを
経時的に測定したので若干の文献的考察を加えて報
告する．
対象および方法
　対象は当施設ICUに入院中の脳圧充進症状を呈
した7～69歳の5症例であり，脳動脈瘤ネッククリ
ッピング術施行後の症例1例，ヘルペス性脳炎の症
例2例，脳腫瘍摘出術施行後の症例2例の計5例で
ある（表一1）．これらの症例に対して，脳圧の低下を
目的としてサイアミラールナトリウムを開始量
3～5mg／kg／hにて持続投与し，適時漸減していき，
その間の血清中，尿中カリウム濃度を測定した．投
与期間は4～8日間であり，全症例とも肝，腎機能，
耐糖能，呼吸機能には問題がなかった．腎機能が正
常であればカリウム排泄量の約90％は尿中へ排泄
されるが，今回の症例はすべて腎機能は正常であっ
たため，我々はカリウム排泄量を尿中への排泄量の
みで評価した．
結 果
　二一1は症例1の血清中のサイアミラールナトリ
ウム濃度の変動を示したものである．投与後1日で
41．4μg／mlに達し，その後投与量の減少にともなっ
て漸減している．
　図一2上段は投与後1日目の脳波をニューロメト
リックス二二のライフスキャンにて記録したもので
ある．X軸は周波数，　y軸は振幅，　Z軸は時間を表
している．図の如く脳波はslow　spike　and　waveの
所見を呈している．図一2下段は投与後2日目の脳波
であるがslow　waveとなっている．
　図一3は投与中止24時間後の脳波は同様に記録し
たものである．まったく正常な覚醒時のパターンを
示している．この事よりサイアミラールナトリウム
の投与量は十分かつ適切な量であったと思われる．
　図一4にてクローズドサークルは血清カリウム濃
度を，オープンサークルは血清サイアミラールナト
リウム濃度を表している．棒グラフはカリウムの一
日投与量と排泄量を表し，斜線の棒グラフが投与量，
白抜きの棒グラフが排泄量である．サイアミラール
ナトリウム投与後より血清カリウム濃度は減少し，
投与量を減少するにしたがって上昇した．
　症例2～5においても同様の傾向にあり，サイアミ
ラールナトリウム投与量を減量あるいは中止する
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表1症例
症　例 診　断　名 年令（y） 性別 身長（cm） 体蝋kg）
1 脳動脈瘡
lッククリッピング術施行後 26
♂ 176 76
2 ヘルペス性髄膜炎 57 ♀ 156 57
3 ヘルペス性髄膜炎 38 ♀ 153 54
4 右後頭部腫瘍髜≡S摘術施行後
69 ♀ 155 57
5 小脳腫瘍
髜㊧汨S摘術施行後
7 ♀ 114 27
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図1血中サイアミラールナトリウム濃度 図2サイアミラールナトリウム投与中の脳波
図3サイアミラールナトリウム
　　投与中止24時間後の脳波
と，血清カリウム濃度は上昇傾向を示した．尚，サ
イアミラールナトリウム投与中に一時的に低，或い
は高カリウム血症となった症例もあるが，これに対
しては投与カリウム量を増減したり，グルコース・
インスリン（G－1）療法を併用し対処した．この間に
心電図上，多少のT波の変化は認めたが，重篤な臨
床症状は認めなかった（図一5）．
　図一6はサイアミラールナトリウム投与前，中，後
のpH，血糖値と血清カリウム濃度の変化を示した
ものであるが，投与前，中，後においてpH及び血
糖値の有意な変化は認めなかった．
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考 察
　1～5のすべての症例において血清カリウム濃度
は投与後数時間のうちに減少傾向を示し，1～2病日
にて最低となり，投与量を漸減または中止すると，K
free輸液を用いたり，　G－1療法を併用したりしたに
も拘わらず血清カリウム濃度は上昇傾向を示した．
　血清カリウム濃度の変動に影響を与える因子の一
つとして呼吸性因子の関与が考えられる．Burnell4）
らによれば，血液のpHが0．1低下することにより
血清カリウムは0．4－1．OmEq／L上昇し，逆にpHが
上昇すると血清カリウムは低下する．いわゆる
hyperventilationによるhypocapneic　hypo－
kalemiaといわれるものである．しかし，今回の症
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図6サイアミラールナトリウム投与前，中，後の血清カリウム，pH，　BSの変動
例はすべて呼吸機能に問題なく，人口呼吸管理下で
サイアミラールナトリウムを投与したこともあり，
投与期間中に血液のpHは有意な変動を示さなかっ
た．このことよりサイアミラールナトリウム投与時
の血清カリウムの変動には呼吸性因子，すなわち低
あるいは過換気による血液のpHの変動は関与して
いないと考えられる．
　その他血清カリウム濃度の変動に影響を与える因
子としてインスリン4＞がある．今回サイアミラール
ナトリウム投与時のインスリンの定量は行っていな
いが，サイアミラールナトリウム投与前，中，後に
て血糖値に有意な変動が見られなかったことよりイ
ンスリンの関与は否定できると思われる．しかしな
がら，インスリンにより血清カリウム濃度が血糖値
に関係なく変動するとの報告もあり5）6）7）今後さらに
検討する必要がある．
　サイアミラールナトリウム投与による血清カリウ
ム濃度低下の作用機序は現在のところ不明である
が，カリウムの投与量および排泄量と血清カリウム
濃度の変動を合わせて考えると血清カリウム濃度低
下の原因は，細胞膜の透過性に何等かの変化が生じ
カリウムの細胞内への取り込みが増加するためと思
われる．WongやBaliらは，脱分極二筋弛緩薬が
カリウムを細胞内より放出させ細胞外カリウムを増
加させるのに比べ，非脱分極二筋弛緩薬は細胞外カ
リウムを減少させることを報告しているが8）9）10＞，サ
イアミラールナトリウムもこれと同様の機序で細胞
膜に作用し血清カリウム濃度の変動が生じる事が考
えられる．すなわちサイアミラールナトリウムが細
胞膜の脱分極を抑制し，再分極時間を延長させカリ
ウムの細胞内への取り込みが増加するため血清カリ
ウム濃度は減少する．反対にサイアミラールナトリ
ウム投与量を漸減，又は中止すると細胞膜の脱分極
の抑制が解かれ，細胞内から細胞外へのカリウムの
放出が増大するために血清カリウム濃度が上昇する
という考え方である．あるいは，細胞膜に存在する
カリウムチャンネルはナトリウムーカリウムポンプ
の他にもカルシウム依存性のものやATP依存性の
ものなどサブタイプを含めて数種類の存在が明らか
にされている12）が，サイアミラールナトリウムがこ
れらのカリウムチャンネルのいずれかに作用し，そ
のチャンネルを通して血清中のカリウムが細胞内へ
取り込まれるために血清カリウム濃度が低下する可
能性も考えられるが，我々は今回認められた血清カ
リウム濃度低下の原因はカリウムの細胞内への取り
込みによるものと考えている．またカリウムの取り
込み臓器についても不明であり，これらの点につい
ては今後の検討が必要である．いずれにしてもバル
ビツレート療法施行時には，血清カリウム濃度の変
動が生じ得ることを念頭に置いた注意深い輸液管理
と，低あるいは高カリウム血症に対する迅速な対応
が必要であると思われた．
結 語
　1．今回我々はバルビツレート長期投与例5例に
対して，血清カリウム濃度の変動を測定した．
　2．バルビツレート投与中は投与前に比べ血清カ
リウム濃度の低下が見られ，投与中止後，血清カリ
ウム濃度は増加した．
　3．バルビツレート療法施行の際には血清カリウ
ム濃度の変動が生じ得ることを念頭に置き，必要に
応じた血清カリウム濃度の補正が大切であると思わ
れた．
　尚，今回得られた結果は，第9回日本蘇生学会総
会において発表した．
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